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CHAPITRE I:

INTRODUCTION.

1
H
T

o4 mEintenant Dien reconnu en Afrique et en particulier au HMali
que le diabétz sucre st oune affection métatnlique non exceptionnelie
Ainsi une enguéte s montre en milieu rural malien que 1a prevalence de
}'hgperg!gf:;érme. pct de pres de 1% dans la population nenerale (14} En
miliey urkain la irequence semble encore plus qrande rmgis elle esf
difficile & evaluer puizque ls plupart des travaux ant éte effectues
miliey hospitalier qui constitue un bials de recrutement impotrtant Ptum E:
cec travauy nous retenons les theses suivantes:
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Er 1077 Toure o etudié les dossiers de S1 disbetiques hospitalises
dane les Services dge Medecine de VHopital du Foint "G° pendant 12 mois,
representant anviron 22 de la tntglité des malades hospitslisés durant 18
rmime periods 1] maonire que le diabéte est une affection fréquente dans
tous les ratiieux socisux au Mall et que son traitement est onéreux (44).

£n 1079 Diskite, a propos de 106 cas de dighéte repértonies dans le

cervice de Medecing interne de  VHopital du Point G, irouve une

predominsnce masculing du diabéte. 1} monire que 'électrophorese de

I'heroglobine standsrd sutfit pnur depister 1es augmentations franches de
hemaglobine glycosiyl: z6e (12

1y
[

——

e

rii Sackn, d4ans e mEne service, @ miis u point chez 100

malades un regime dmt:e jque adapté au Mali en utilisant des mesures {8
la place de la pesée des repas) @ 1'side des bols de fabrication locale. Ce

o
30

‘lJ
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regime ne tarde pas & faire preuve de son efficacité.

Il trouve par silleurs, dansune etude concernant 15 villages et 3300
personnes dans les cercles de Kita, Gafoulabe et Kénieba, les résultats
suivants:

- 4,9% de glycémie > & 1 5g/1
~ 1 U?é. de qlycémie > a g 2,000/
- % de qlycemie ya 2.5 q/1

un Sexe ratio de 141 (23

Dembalé, en 1953, toujours dans le merne service, apres avoir
analysé les differentes difficultés rencontrées dans la survelllance de

116 diahétinues, a dégaq 1es perspec tives d'avenir pour un meilleur suiy
de

< diabétigues Maliens (11}

En 1983 Bagayoge dans "L &tude critique de 'activité d'un service
de Medecing Interne de Bamako” @ montre que e diabéte y est 1o premiare
cause d'hospitalisation (31

e dishéie en Zone rurale au Mali lors
qrande surface qui s'est interessée o
confirmer 1'importance quantitative du
i prevalence de nres de 1& soit

En 1985 Sidibe a eludie le
d' une étude épideminiogique de Q
7 472 sujets permettant sinst de
dighéte sucré & travers tout le pa
erviron 70 Q00 cag) (40

ibratirm, en V385, & propos de 50 dossiers de dibétiques, s montre

que chez les diabétiques h wespitalizes a PHopital du Paint G:
- ez infectiong sont pluu qraves et plus frequentes que chez

Yeo témoins,
cont la principale cause dhos mitalisation,
sont 1a principale source ge decouverte du diahete,
sont 1o principaie complicalion gigie ou chronigue.
Les infections !:. plus  fréquentes  sond cutanées, sous-cutanées,
genito-urinaires puis au miveau du pied et & type de tuberculose
pulmonaire (16,

- &
=

[ O s A ]
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-

Coulibaly, en 1988, 8 étudie Vactivite sur s glycernie de deux
produits utilises par les tradi- thérspeutes et est arrivé g la conclusion




que les “Diabétisanes [ et 11" sont efficaces sur I'hyperglycémie. Cette
étude portait sur 25 diabétiques dont 15 traités par la “Diabétisane [" el
10 par la "Diabetisane 11" 4 1a clinique de médecine traditionnelle. {(9)

Citons sussi les articles d'imperato et col., Fish et col., Diallo et
col., Pichard =t col. ayant trait au disbéie au Mali {13, 14, 17,29 ).

Tous ces travaux permettent une meilleure connalssance de
I'epidéminlogie, des manifestations clinigues et hiologiques du diabete
et de son traitement au Mall

Maiz 1'aspect eticlogique du diabele n'a pas gié aborde jusqua
présent. Or on <'apercoit que dans 1a littérature ies etiologies du diabete
en rritiey tropical sont trés particuliéres.

Cantrairement 8 ce qui est observe dans 1es pays accidentsus ou
une atteinte virale du pancréss et ol les pancreatites alcooliques sont jes
principales causes du diabtte insulino-dépendant, dans ies pays
tropicaux la malnutrition, 1a pancréatite caloifignte non alcoolique, 1es
fibroses pancréatigues et les toxiques slimentaires comme les cyanures
serblent étre fréquemment la cause du digbete insuling dépendant.

Par contre le diabete non insulinodépendsnt, essentiellement dii a
'obésite, semble &tre de méme eticlogie quot que plus fréequent dans les
pais occidentaux que dans les pays tropicaus.

1 nous & donc pary intéressant de recharcher au Mali une eliologie
pancréstique su diabete insuling dépendant et denquéter sur d'eventuels
facteurs nutritionnels favorisanis.

Aprés un rappe! sur les pancrestifes caloifiantes disbetogenss et
les facteurs slimentaires responsables nous exposons notre methode de
travail, notre echantillon et nos principaux résyitats, Ces resulists sont
ensuite comparés aux données de la litterature. Pour conclure nous
soulignuns ies particularités concernant Vassociation giabéte-pancreatite
ay Mali et nous ouyrons quelques perspectives davernr.




CHAPITRE I1:
GENERALITES SUR LES

PANCREATITES ET LES DIABETES
TROPICAUX.

INTRODUCTION:

Une grande proportion de disbetiques jeunes & ete constatée dansg
es pays tropicaux. Des pancreatites calcifiantes tropicales non alcoolique
tfouy des pancréatites fibreuses tropicales ot £Le reconnues comme
tant une des etiolegies de oz dighéte sucré insulino-dépendant juvenle
dans les pays du tiers monde.

{ s base du diagnostic reste la presence de calcifications dans le
nancreas o la radio de I'abdomen sans preparation (ASPY etfou en
schngraphie bien que la présence de calcifications visibles ne soit pas le
premier critére de la maladie mals un stade évolutif que rien dautre ne
permet de céparer des stades pres caloifies.

Le syndrome clinique camparte une douleur ahdominale associée 8
une insuffissance pancréatique exocrine suivies dans 'adelescence par le
digbele cucré qui est le plus souvent insuling dependant el rarement
cetosique.

i as sntecedants comportent de fagon habituelle une malnutntion
protéigue et calorique.

Le syndrome se caractarise parun deficit insulino-sécretoire
conséoutif & des lésions intersticielles du pancress.

I} 'oppose au diabéte de type I ou les cellules secretant Vinsuline
=ont seules détruites par le rejet auto-immun et su dishéie de type I1 du
4 un trouble fonctionnel : le retard de la sécrétion dinsuling .

Les pancréatites chroniques se caracterisent par des lesions
histologiques persistantes apres le retrait de I'agent agresseu

—
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Le mécanisme de Vapparition des calcifications pancreatiques
n'est pas connu. On a incriming le deficit en proteine des calculs ou l1es
4ffets toxiques des glucosides cyanogénes présents dans le manioc et
J'autres aliments tropicaux ou encore le déficit en acides aminés soufres
du fait de 18 malnutrition.

Longtemps - meconnu  ce  syndrome souléve des problemes
physiopathologiques concernant:

{°) le rapport entre la pancrestite fibreuss {diabéte J ou
Jamaicain) et 1a pancréstite calcifiante {diabéte Z).

2°Y g rile pathologique reel des composants cyanogQenes toxiques
contenus dans le manioc et d'autres vegataux shimentsires
tropicaus.

1 souléve ainsi des  problemes  protiques cohcernant  s3
reconnaizzance, son trattement i si possible sa prevention '

Enfin ce diabéte scauis attire 'sttention sur d'autres syndromes
diabietiques ou sur des carances insulimgues oy les lesions des ilols de
Langherans sont dies & des facleurs lies & Venvironnement,

Salon Dlurin, Grafi = enregisiré les premiers cos de calcifications
pancréatinues en 1667 (270

Haggard et Kirtley, en 1076, rassemblent 204 cas a partir de la
vitibrature couvrant une periode de 20 ans (18).

Depuis cette etude o @ attiré Vattention sur cette pathologie des
recherches ont ete entreprizes et 'année dapres, en 1937, Kini, chirurgien
aux Indes, remarque ls frequence des calcifications pancréatiques chez
sps rmalades (18],

En 1954 Elisabeth ot Siephen repportent en inde la presence de
calcifications chez neuf adolescents dont | diabetigue (43).

£n 1955 Zuiderna, & Djekarta, rapporte 7 nbeervations de diabete
juvénile associe & des caleificatinng pancréatiques. Cette description est
dtendue 1a méme année & 45 sujets. |1 insiste sur I'absence d'alcoolisme el
it décrit pour la premiere fois Vassociation chez des diabetiques
dantécedants de malnuirition infantile et de pancréatite chronique




calcifiante (S0). ‘

Un second type de diabéte tropical est décrit la meme annee
(1955) § 1a Jamaique (diabéte de type 1) par Hugh-Jones chez 13
adolescents. C'est un syndrome ires sembiable au précedant associant un
dighéte maigre non cétosique et une pancreatite fibreuse sans
calcification radiologique(19).

Ces premiéres descriptions conduisent & distinguer deux formes
cliniques: la pancréatite tropicale fibreuse et 1a pahcreatite
fibro-calculeuse avec disbete pancrestique tropical. Le dighéte “2" (pour
2uidema) et "I {pour Jamaique) parurent jonglemps shecdotiques.

Plusieurs facteurs contribuent 8 modifier cetle situation:

-Ya multiplication des cas publigs (plus de 200 references portant
sur plus de 1000 cas (1) et g fréquence des calcifications & 1°ASE &1 G
'échographie chez les digbetiques de s zone intertropicale.

- e caractére endémique du syndrome dans certaines zones.

- vilghoration d'une hypothése pathogénique associant 1a
malnutrition protéique et lingestion habituelle de manioc mal purifie ou
d'antres vegétaux contenant des glucosides cyanogenes (31).

Des recherches sont  entreprises en Afrique, ains dés 1958, un
rertain nombre de cas sont  diagnostiques 4 V'hopital Mulano de Kampaia
aver une clinique évocatrice mais pag de preuve radiologique de
calcifications (39).

Ne 1050-19A2 les ASP faits & Vhopital Mulano de Kampals chez
125 digbétiques montrent des calcifications dans 5,3% des cas chez jes
mormmes et 6,5%des cas chez les Temmes {Za),

Cette étude est suivie par celle de Kinnear en 1963 au Migeria gui
rapporte 30 cas de calcifications pancreatiques dens un echantilton de
266 digbétigues (42).

Entre 1950 et 1963 Zuidema fait une etude sur AOOD malades
Bantous Conqolais et diagonstique 20 css de caloifications & 1'&SP (510

Une des rares etudes faites chez des Noirs dafrique du Sud en
1962 rapporte 70 cas de pancréatites calcifantes et non calcifiantes
associées oy diabéte (G).

au Nigéria 30 cas de dighéte avec colcifications pancreatiques
sont receuillis entre 1973 et 1979 par Nmochoko et Al (26).




REPARTITION GEOGRAPHIQUE:

La pancréatite tropicsle disbétogéne pareit fréquente dans les
pays tropicaux ou la malnutrition est répandue, elle y interesse surtaut
les sujets jeunes non alcooliques.

Ainsi des cas sont décrits en Afrique Centrale, de I'lluest et du
Sud, dans e Sud-Est Asiatique, en Amérigue Centrale, dans V'srchipel des
Caraibes et en Amérique du Sud (1}

Dans certains pays consideras comme pays d'endémie g préevalence
est inégale suivani les régions. Ainsi, en inde, elle est elevée dans le Sud
du pays (Kerala, Madras) et faible ou méme nulle dans le Cachemire et le
Karnatic {1}

{a prevalance des calcificalions pancréatiques varie egaiement
Jun pays & un autre ou d'une zone gecgraphique g une sutre. Ainsi cette
prevatance qui nest que de 0.5 & chez ies diabetiques en Europe et en
Amérique du Mord est de 5,45 % en inds, 15 € su Zaire, 23 & en Rhodésie,

& % en Qugends el 14 % au Nigeria Elle stteint 75 & parmis fes
diabétiques Nigeriens de mons de 25 ans (1,43}, Des cos sparadigues ont
eté signalés en Ethiopie, & Singapour, 2n Afrigue du Sud. L'observation en
France de migranis orginaires de la Reunton, des Comores, du Gabon des
Caraibes ou du Yietnam monire que afTection pourrait gire présente dans
1es pays ou Vendernie n'a pas ete deorite ou gepistée 6 ce jour (1)

Aucun cas de pancréatite chronigue calcifiante n'a dté trouve dans
les pays & climat en partie désertique: Mauritani, Mali, Tchad, Dyiboutl de
seplembre 1965 & juin 1967 {2). Cependant plusieurs centaines de cas ont
Bé décrits en Afrigue Moire mais le caractére apparemrnent Capricieux et
inhomogéne de leur répartition est frappant, les taux de prévalance sont
nettement plus #léves dans les pays snglophones que dans 1es pays
francophones (34}

Uaesociation malnutrition et alconlisme & eté retrouvee dons 1es
Studes ménkes en zones tropicales en particuliers au Brésii et au Mexique
et récemment sy Burundi (23

En réalite la répartition néographique de ce syndrome est mal
tvalugé en raiann  du menque de moyen de diagnostic {Radiographique,
Echographique) et de I'absence d'études pidémiologiques dans des vastes
collectivites.
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PHYSIOPATHOLOGIE ET ETIOLOGIE:

Le dighete tropical peu cétogéne, 11 est en relation avec la
pancréatopathis calcifiée ou non et & un profil anatomique et fonctionnel
cohérant dont un schéma est proposé par Sarles {Z7). La précipitation
intra canaticulsire de proteines obturant les canauX pancreatiques
empéche ecoulement du suc pancréatigue, ce qui entraine une sclerose et
une atrophie scineuse en arnont (26 Flus tard la sclernse enserre les
ilots .

Ce dishete peu cétogéne garde donc  certains degrés de réponse
insulinique aprés une charge en glucose.

Bajey o décrit une population disbétique présentant une réponse
dinsulinemie =t de neptide C différente de celle du diabetique insulino
gependanti 10}

Ces ophzervalions ont été confirmees en Afrique par Omar {10}

Le .aqes du peptide C en condition basale et spres stimulation
par  le  glucagon confirment  Vexistence parmi  les dishetiques
insulino-dépendants d'une double population:

- une & reponce negative correspondant au veritable diabete insuling
dépendant
- une autre # réponse partielle correlée avec des diabétes peu cetogenes.

i)
[ Y
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La pancréatite calcifiante chranique apparait donc comme une
Viihiase el non comme une maladie inflammatoire ou degénerative des
cellules pancrestiques, Cecl est d'autant plus évident que la concentration
de bicarbonates af de calcium dane le suc pancréatique normal dépasce les
possibilités de solubilisation (36).

Le nprohleme est donc non pas d'expliquer pourguoi certains
malades produizent des calculs pencréatiques, mais pourquol les sujets
normauy n'en produisent pas.

123 DEFIC!T Ep PROTEINE DES CALCULS:

nans les pancreatites calcifiantes lexistence de l&sions par
carence en protéine o été constatée. Ces lésions s'accompagnant de
dilatations des conduits pancréatiques . '

La pretéine constituant les calculs est semblable a celle décrite
dans les pancréatites calcifiantes alcooliques (1)




Cette proteine des cainis ou PSP {rancréatite Stone Protein) est

une pho ,r_ahcrg!ucaarmpmt de 14 Kdaltons presente dans le suc
panc reatique normal et les qs snuies de zymoadneg des reliules acineuses.
v g iugie o perti goeu BUEY L s ARN fnestEs i & LOTES TG anis Lre

La PSP stoppe la nuciestion du cerbonate de calcium in vitro et 1o
cridssance de calouls. Son rite nourrait gtre ¢e stabilicer la formotion des
crictaus de carbonate de caloivm dang le gus ,mwrrr-vu? ique nomalement
sursaiurg en caloium,

Flie n'e Ble roliuves

gans ’zE suc pancréstigue des sujel
aiigintz de pencréstites ni dane 1o malvics pr oléinue des cCa
='agisse de pancrestite sloaohiove au de pum.s datite tropicale {1}
La cogstatetion dun deficit en PEP dans e syndrame  tropical
demende & Blre bolairgy sur de Targos S

Ses rapports gvec digue restent 3 elabhr

Le deficit an Fb?’ aann e {n:*uw ooune ar nn*e valeur S

cile gst constatée g Veslren

S LRI LI BT AT OO RRIT | L
o f_»% OVHESE HUjRIT iMMELLE

iR 'S r'xm‘n’ra-f,guJ libos g s
‘H‘“ME* traveuy. Cest ainsi gue Vexiglance
encréatigues cans le Kwashiorkor, g un drares
carence ef dans 18 Sprug Lropac Ale s west nlus

A LA MALNUTRITION EN PROTEIRES

txperimentalement o 2311 auun pancréas peul elre fese par une
ntriiicon anormale, gquil 'sgisse de carence orotidique  globale ou
sHleriive en acides aminks indigpensables (valine, Wysine, tryplophane,

;Il

Ewashiorkor est 1e seyl modéle en clinique humsine oy I'ariging
nutritionne;le e ;.nwx‘{h'ff*ra panpcrés” igue est clairement sugge reg .
mal-sheorption  digestive, decrpissance cyrcaseive  des  aclivites
snzymatigues doosuc pancréatigue (Hpase, puis trypsine, finalement
aruglase) puis de le secretion de bicarbonate (1) Une altérstion de la
tolérance au glucagon et de ia secrélion ginsuling est souvent constatée
msis les altéralions sont reversibles en 2 & 3 mols apres une
normmalisation du regime (227
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C'est ainsi que 90 % des enfants ayant souffert de Kwashiorkor presentent
une secrétion d insuline normale par 1a suite. Cependant une minorité ne
retrouve pas de Tonction pancreatigue exocring normale. Cegi constitue
10% des patients étudiés: 10 ans aprés la quérisson du Kwashiorker ils
gardent une sécrétion insulinique anornale {4},

Cependant 1a distribution geographique de la pancreatite ne se
superpose pas exactement & celle du Kwashiorkor.

{a survenue d'une pancréatite calcifiante aprés une longue periode
de malnutrition protéique de couse gastro-entérologique i syndrofme du
gréle court) serait un srqument de potds en faveur de cette théorie,

La malnutrition protéique experimantale chez le rat et e singe
induit un déficit transitoire de 1a séerélion d'insuline. Merlihot insiste sur
le fait que T'inteqrité presque complete des flotls de Langherans & oppose 4
V'atrophie des acinis gved dizparition de 1a lumiare entre les cellules
sécretrices et un sspect lymphoide (235

Un sutre revers de la médaille est également souligne: quand 19
secrétion exocring du pancréess est irés reéduite o malabsorption qui en
résylte peut &tre & son tour 1a couse dun Kwashiorkor typigue chez
Vadulte

B MANIOC ET PANCREATITE TROPICALE DIABETOGENE:

Des Atudes épidémiologiques ont permis dlincrimingr le manioo
dans les pancreatiies calcifianies chroniques.

Le manior, plante tropicale orginaire du Bresil dont 1a tubercule
est riche en smidon, reprasente dans les pays en voie de developpement 13
quatriéme source de calories aprés le riz, te mais et 1a canne § sucre
{10}, Dans certaines zones 11 peut représenter jusqu'a 40 & de V'apport
énergetique des couches de 1a population les plus pauvres. De culiure et de
conservation facile, car résistant aux parasites, le manioc @ pour
inconvénient majeur d'éire trés pauvre en proteines et en acides amines
soufrés et d'élre riche en glucosides cyanogene toxigues. Ceux-ci peuvent
entrainer:
- une intoxication aigie mortelle par anoAie histoiogique {inhibitian de ia
cytochrome C pxydase).
- une intoxication subaigué dexpression essentiellement neurologique:
“atawie Tropicale Aigie avec Névrite Oplique”. La pancréatite chronique
pourrait &tre Vexpression de 1a toxicite chronique par aggravation de la
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malnutrition protéique.
En faveur de cetie hyppothese on peut retenir:

- Ya correspondance de 1'épidemiclogie géoqgraphigue avec les zones de
forte consommation de manioc.

- quelques observations cliniques guasi experimentales.

Exemnple © Une jeune femime That de 22 ans, sans entécédants

pathologiques connus, traveillant sur une plantation de manioc el se
nourrissant quotidiennement de 5 tranches de manioc présente &h deur ans
une pancréatite calcifiante el un diabéte insulino dépendant {46}

- que 1a binchimie slimentaire des glucosides cyanogenes contenus dans e
maning a permis de metire en Avidence que la linamarine et la
vactaustraling sont capahles de se dégrsder en produits foxigues,

| eur formule comporie une molecule de glucoside qui ac crofl leur
rbzistance aux parasites et constitue une réserve d'azote et de carbone (1)

tin radical aglycone, renferment Tacide cysnhydrigue CHH, est
hth‘P par une enzyme, 1 lingmarinase ou par les eRzymes de 13 Tiore
harteriennne commensale.

Ls quantité maximale ingerable ast de 1 mg fKg/ jour er
eguivalents CNH

En plus 1o CNH entraine des accidents neurologiques majeurs
{ coma, amblyopie, névrite de 1a 218 naire crannienne, neurcpathie
atazinue.}

oy le TMH est transformé en thiccyanate psr une rhodanase
hépatique inhibant 1a captation de ipde par le corps thyroidien. Uno goitre
gzt fréquernment obaerve,

Cette consommation d'acides aminés soufrés agarave 13
malnutrtion protéique ; inverserment celle-ci limite la detoxication du
£ HH., augmentant ainsi la toxicite du manioc,

[rautre part 1a consommation de mamoc aggrave seitaminase B12
st inversement la carance en B12 Himite les possibilités de detux Fiion.

1

- une troisiéme voie de détoxication Taltl intervenir les hérmaties, e CHH
<p fixant au fer de I'hémoglobine svec formation de methérmoglobine
i1).{Figure 1}
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Cetie toxicite du manioc semble étre neutralisée par 'apport
d'acides aminés soufrés tel que la cystéine. Ainsi certaines tribus
Indiennes du Bresil ne sont pas exposees habituellement au msque de
pancréatite malgré leur consommation réguiiére de manioc car elles
s'alimentent requliérement en poissan, source d'acide aminés {10).

En définitive il faut noter que le deséquilibre nutritionnel intersse
des qroupes entiers de populstion ou seuls quelques individus sont
dighétiques: denc Uhypothése nutnitionnelle, pour céduisante quelle puisse
paraiire, ne peut  constiluer quun  elément parri un  ensemble
multifactoriel

AUTRES CAUSEY

Uirbdité - certasines théories recentes accordent aux facteurs
genétiques une  preponderance certaine dans la predisposition aux
chroninues. Par exempie Merlihot a fait une etude on il

Wi peut exister un terrain fovorable chez le Malgache {231
arles ratiache ies psncréatites chroniques o le mucoviscidose
dort ce serait une forme hetérozygoie (371

1 faut dire que ces hyppothéses génétiques demanderaient g etre
ipfirmess oy confirmées par des etudes statistiques plus ptofiees que

pancireatites

signaie

L

-1
.
R =)

i)

(]

i

caelles disponibies .

Ces differents Tecteurs n'expliquent pas tout et 1
difficile de faire 1o part de chacun de ces facteurs. Aingt une intowicall
alconlinue est parfois aseacite & la malnuirition.

1oezt notifie quun regime pauvre en lipides et quune carence
proteique pendant la gestation modifient la sécretion pancreatigue
ulterisure de Venfant (11
nes deficits en micronutriments (silicium, cuivre, vitarmines A,
PP, BO ) sont invogqués & partir dexperiznces sur 'animal (27).

[yl



CARACTERES BIOLOGIQUES PRINCIPAUX:

La premiére lésion analomopathologique de la pancreatite
chironique calcifianie est la préecipitation dens les canaux d'un materiei
protéigue entrainant une ditatation des canaux, une fibrose interstitiells
extensive peri et intra acinsuse el une atrophie des acini en amont des
caloculs (470

Une desquamation #pithelisle borde les canalicules dont
Vapithelium est strophigue (1)

Un matériel proteique amorphe forme des bouchons dans les
Cangux.

Le PH du liguide exocrine est acide.

L&z iiots de Langherans sont rares, enseres par la sclerose et
Uinfiltration lymphocytsire interstitielle et per canaliculaire (32).

Ls pancrestite calcifiante chronique spparait comme une lithiase
at non comme une maladie inflammatoire ou dégenerative des cellules
pancreatinues. Ceci est d'autant plus vident gue Ja concentration de
bicarbonaie et de calcium dans le suc pancréaiique normal depasse les
possibilités de solubilite

Le probdéme rest donc pas dexpliquer pourquol certains matades
proguizent des calcuis pancrestiques mals pourquol les sujels normaux
nen produizent pas car les caloculs nancréatiques contiennent 957 de
rarhonate de caloium et tres peu de proteines; le suc pancreatique norinat
oy pathologique est sursature en carbonate de calcium (368)

Le probleme fondamental est de découyrir le mécanisme protecieur
aui prévient la precipiisticn de ce sel chez les sujets normaux. Ce
probléme se pose dailiedr g pr de le plupart sinon de loute les

e
sarrétions {eslive, urine, bilel La decouverte de =tabilisateurs ge
i 1

!
=
=2
fon
i

&
secrétion surssturée est un chapiire nouvesu trés importsnt de la
pathologie

My s découvert dans le calcul pancréstique une gluceproteine de
pojds moleculaire 13 500 "1a proteing des calculs” particuliere dans sa

cormposition en acide amings, avec 2Z% dacide aspartique, 1GE de
giutamine et pas de methionime {37). Cette proteine des calculs prévient
1a formation de cristaux de carbonate de calcium:



- i & du bicarbonate de sodium et & divers ions on ajoute du
chiorure de calcium de maniére a reproduire la composition en ions du suc
pancréatique, un precipité de carbonate de calcium se forme aprés un
temps de latence, le temps de nucléation.

-zi & 5 mg/ml de protéine des calculs sont ajoutes avant du
chinrure de calcium, aucun precipite ne se forme et la solution reste
Tirnpide.

- 51 1s protéine est ajoutes quand la précipitation a débute
relle-oi ¢'arréte sur le champs

- 21 une quantité plus faible de protéine des calcuis (2,5 ma) est

ytilizee, 1 temps de nucléation est augmente et l1a quantité totale de sel
de calcium st diminuée {37). Les proteines de ce type agissent noh pas en

Juand s quantité de stebilisateur est insuffisanie les cristaux
vont croftre irréquligrement dans des sites laisses libres el pigger les
moléoles de stabilisateurs fixges Ceci explique quon trouve 1a proteine
des calculs dans les calowls e qu'elle y soit voisine de V'etat pur

cour dérpontrer le rile de la proteine des calouls
pancraatite calcifiante, 1 faut ou'elle goit diminues chez las malades.
Airsi dans 1a totalité des cas de pancréatites chronigues et
precalcifie 1a concentration de 13 arotéine est plus basse que chez les
sjels normioly, Sans autun chevauchament. Ceci est vrai pour les formes

iy
[ L
tropicales, alcooligues, hereditaire et {diopathiques {25

[}

AUTRES FACTEURS BIOLOGIQUES:

=5 Ya giminution de la proteine des calculs parait la modification
fondamentale du suc pancréstique, une autre modification pourratt peut
gire préexister 4 la maledie: c'est 'sugmentation de concentration de la
lactaferrine de poids moleculaire 76000 précente  dang  diverses
serretions. Cependant 1s lactoferring ne joue aucun rile dans la formatlion
des  paleyls, Certaines  modificetions  du suc pancreatigue  sont
sraizsemblahlement secondaires auy lesions de I'épithelium des canaux et
aur trancudat de liguides interstitiels: ce sont I'sugmentation des
concentrations  de  calcium et de  protéines sériques  comme 13
sérurmn-atbuming en particuliar
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TABLEAU CLINIQUE:

ta pancréatite se ranifeste dés Venfance par- des douleurs
shidominales et de 1s diarrhes. Les douleurs solaires, intenses dang les
stades precoces, satténuent et disparsizsent encuite. Les complications
chirurgicales (faux kyste, compression) sont rares.

Une émaciation extréme est de regle. Les selles sont abondantes et
pateuses, aver une =téatorrhiée excessive, une perturbation de Vabsorption
du D-wylose Une diminution des concentrations de caroténe et de folates
dans le sérurmn ont &t& constatés.

Le dighate n'epparsit quaprés plusieurs années, dans Yadolescence
chez V2% des sujets atieints de pancreatite calcifiante. Une neurapathie
peripherique precoca, une hypertrophie des glandes parotides, la présence
dun petit goitre, une coloration cyanique des 1eyres ont eté frequernment
oties la rareté de Vinsuline dépendance siricte, la faible propention @
Yo chtase, une insulipo-résistance relative sont tradionnellement decrites
rmais leurs freguences réelles el teur persiztance apres correction de 1a
malmtrition sont un Tait imparfaitement connu

L'eyvolution o'étend sur des annees.

srhematiquernent “1a pancréastite est presente des Venfance, le
siabéte § 1o puberté et e malade meurt 4 1a fleur de 1'age "(1).

1} oest possible guaved Vamélioration du statut nutritionnel dans
certaing pays lo presentetion ne zoit pas toujours susst dramatique.

Les complications  tizsulaires de l'hgperglgcémie chronigue
{micron el macro angiopatiie, neurnpathie) peuvent apparaitre.

Les complications aigies et subsigles de la pancréatite {(foux
kyste, episodes de nancreatite sighe) sont considerées comme i

_

frequentes.

narticulisrement froquente.
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PRONDSTIC ET TRAITEMENT:

Les progrés réslisés dans la connaissance des pancréatites
chroniques et le démembrement de ce groupe de maladies ont des
conségquences pratique (36} Citons en particulier les ientatives de
depistage precoce & laide de marqueurs biologiques dans le suc
pancréeatinue ou le plasma, de I'imagerie pancreatique et du dosage des
thiocysnates ou d'un sutre dérive urinsire. En effet la reconnaissance du
syndrome est besucoup trop tardive lorsque les calcifications, 15 sclérose
du pancreas el s carence en insuline sont présentes : on ne peut plus faire
quiun traitement substitutif {gwocrine, endocrines) glors que le disgnostic
precone  permetira dans Favenir  dinstituer un  traitement
physiopsthologique precoce.

te rile respectif du manioc, de la carence en protéine et en
particulier du deficit en acide amines seraient essentiels a déterminer en
raison de leur importanies conseQuEnces pour la politique sanitaire de
porabreux pays. 1 serail grave de décourager 1o culture d'un yegelal qui est
U'sliment de hase de prég de SO0 millions de personng {310

fairos facteurs te] aus Venvironnement, certains madicaments
ot ete incrimings egalement et jeur identificetion permetira dans
Vavenir une prevention de 1o pancreatite diahétique.




CHAPITRE III:
MATERIEL ET METHODES

Notre étude prospective s été réslisée dans les services de
Médecine Interne de hopital du Point "G° o Bamako durant une nériode de
1Z mois, d'0ctobre 1989 & Novernbre 1390

PATIENTS ETUDIES.

1oy Critéres d'inclusion:

Sont inclus dans ez an:m'vc ale tous les diabetigues insulino
dependants agés de moins de D0 ans, hospitalisés dursnt la periode de
Vetude, quels que soient leur sexe, % ur profession, leur 2thnie et quels
que soient jes complications el les trattements du diabéte

Les critéres dinsuline dépendance sont Pexistence dun 5gndr0me
;n11uurr'-prxludlpsmue polyphagigue =i un gmaigrissement assoc igs & une
hyperglycerie, 4 une qiucosurie et § une gretonurie corrigées par
Vinsulinotherapie.

2%y Critéres d'exclusion:

“ant exclus les sujeis de plus de 50 ans el les diabeligques non
insulinn dependants.

Sont exclus egalement ez dighetiques non insulino-dépendants
récevant de Uinsuline ordinaire durant une courte perinde g Voccasion de
cotmplications en particulier infecijeuses.

Sant exclus les malades nayant pas eu d'échographie, d'ASP et de

dosage de Vamylasemie



METHODE:

Tous les patients inclus ontl eu un examen clinigue et des examens
complémentaires standardises {voir fiche d'enquéte en annexe ).
Les principauy points Btudiés concernent:
- g ligison dishéte- pancréatite calcifiante.
- Les antécédants nutritionnels.
- 1 &5 aptécedants famiiiaux
- Les antécedants doreilion
- L'existence de signes clinigues pshcreatiques

| "behographie du pancréss @ #té pratiquée par les Drs. H.A. TRADRE,
v ANE ot M. DEMBELE aver deux iypes dappareils:

-1in echographe type SDR 1200 Philips equipe d'une sonde a borette
de 7.5 Megaheriz .

- Un échographe "Orign” Philips informatisé utilisant @ lg fois des
ndes lindaires (1 sonde lingaire et sectoriel (deux sondes sectorielles).

{ e patient est examing en dacubitus dorsal ou enh position assise
{5 sonde, placée dans le creux epigastrique, cherche te ancreas @ partir
sos differents reperes qui sont la veine splénique, Vartere
sentarique inférieure gt 1o ra

o rannis,

U'AGPE est Taite de préférence chez un patient couche, de face et
de profil, 1es rayons etant centrés sur la région omibiiicale

e dosage de Varmulssemie et de UVarmylasurie est pratique au
lahnratoire de biologie de VEMIF.
Principe: I'activité catalytique de Pamylase est determinée par la
weeure colorimétrique de Ya quaniite damidan hiydrolysee en
7 minutes 30 § 37°C par un volurme donngé de sérum ou d'urine.
pésultats norma:: -Serums jusqu'a 160 unites Csraway/ 100mi.
~urines: jusqu'a 400 unites Caraway/ 100ml.

Teet de stimulation de Vinguline au Qlucagon et dosage de
Vinsuline dans 1e sérum:
Stimulation et prélevements:
~in premier prelevement est pratiqué dans une veine du plis du coude 10
minutes avant V'injection de glucagon (T-10}.




~tine ampoule de 1 mg de glucagon est injeciee en intramusculaire {TO).
1y deuxieme prélévernent est pratique immediatement apres injection
de qlucagon {TO).

~Trois prélévements sont pratigués 4, 6, et & minutes aprés Vinjection de
glucaqon (T4, T6,T8).

canservation des prélévements: les sérums sont congelés et
transportés & Paris pour les dosages { Leboratoire de biologie de VHopital
Rabert debre, Dr. Porguet).

Dosage de Vinsuline intale et libre: i1 est pratigue par méthode
radinimmunologigue (RIA)

nésyltats normauy: insulingémie < 10 ol




CHAPITRE IV:

RESULTATS.

A-DONMEES SOCI0 DEMOGRAPHIOUES CONCERNANT L'ECHANTILLON
DES DIABETIQUES.

{-AGE £V SEXE {Tablesu 1)

Tableay I Repartition des dighetiques par tranche d'ane el par sexe

! AGE HOMBRE DES CAS | TOTAL |PGURECENTAGE|
MaSCULIN! FEMININ
Ti- 10 ANS 2 1 3 4,60%
1 - 20 ANS 6 ¥ 9 14%
21 - 30 AN 14 12 26 40008 |
T2 - a0 ANE 13 K 24 36,923
41 - 50 ANS 3 : 3 4,607
TOTAL 5 27 65 (00 00% |

AQE Moyen ges hommes: 2@ shs; dge moyen des fermmes:

Anes exirémes des hommes: 4 50 8ns; ages extremes des

femmes; 7-<) ans




2-REPARTITION ETHNIQUE (Tableau 11):

Tableau I1. Répartition des diabétiques selon I'ethnie et e sexe.

ETHNIES NOMBRE DES CAS TOTAL | POURCENTAGE
Masculin Feminin
Garnana 12 a 20 I0,THE
Feulh {0 I 12 208
Songhal - 2z 2 J07%
Malinke 10 N 13 20,008
Dogaon i Z 4 o, 158
Sarakole z 5 i 12,308
Aulres | 4 S 708
TOTAL Rt 27 65 100 00E

3-PROFESSIONS (Tableau 111

Tableau 111 Répartition des dishetigues selon leur profession,

Profession Nombre des cas Pourcentage
Cultivateur R 16,928
Eleveur { 1,533
Fonclionnaire i5 23,078
Commmergant 3z 4,01%
Eleye o 2,308

Mecanicien < 6,153
duvrier 3 ENE:
Magon 2 SRR
Flenageres iz 208
Autres ) 7.69%




[
L

B-HABITUDES ALIMENTAIRES.

nn constate en etudia

nt les hahitudes slimentaires des patients que

1eur alimentation est essentiellement glucidigue et pauvre en protéing et

en lipides.

{_ANTECEDENTS DF MALNUTRITION DEPUIS LA NAISSANCE.

{Tableay IV):

Tableau 1V: Antécédents de malnutrition en fonctinn gu sexe

I Antécédent Nombre de cas
de malnutrition| Masculin | Feminmin Total Paurcentage
Jui 21 14 35 53,64%
Hon 17 13 0 46 .15
7-CONSOMMATION DE MARIDC {Tableau Vi
Tahiesy ¥ Consommation de manioc.
Consomation de manisc Nombre | Pourcentage
B de cas
f'vim's r'nnmmmaHn' 5 065,078
Conspmmation une fois / semaing 4 6,153
{ c:frummatwn D}U: gune fois/zemaine 3 4,61%

syr 7 patients consammateurs de manioc, S ot passe leur entance en

Cate d'iveire, au Bénin ou au Toon. LPS

une consommation uniguement ¢
L durée moyenne de consammation est de 7 ans.

Habituellement les pelient

autre: sont des cultivateurs ayant

1s préaarent le manicc cuit aver du poisson

Lous forme d CatchekE’ lcouscous de maniec). 11 'y @ que 2 patients qui e

consomment balil

1 GU Cin



3- AUTRES HABITUDES (Tablesu VI

Tableau ¥1: Autres habitudes.

Habitudes Sexe Nombre de Cas| Pourcentage

TABAC i1 18 47 6%
F — —

ALCGOL " 4 10,52%

COLA 1 2 5, 26E

F 2 7. 40F

CAFE i 1 20 94%

F 5 22,227

THE " i4 60 04F

F 10 7038

AUTREES 1 1 2 63E
F - _

Le tabagisme chez les hommes gt a8 consommation de the dans les
deus sexes sont les hahitudes Tes plus frequentes.

4- PRISE CHRONIQUE DE MEDICATENTS:

Aucun des patients ne consomme ge médicaments de Tacan prolongée
en dehors de Vinsuling,

C- SIGNES DE PANCREATOPATHIE.

1-SIGNES CLINIQUES (TABLEAU VIIE



Tableau YV11: Signes cliniques de pancreatopathie.

Signes cliniques Nombre de cas Pourcentage
Douleur abdaminale solaire 28 56,46%
Diarrhée chironique 24 16,923

Selles Qrasses 24 36,928

Selles molles abondantes 20 43,07 %
Tuméfaction parotidienne G 27 70F
Arpaigrissement Su a0 76E

Autres 71 47708 |

2- GIGNES RADIOLOGIQUES (Tableau VIIIE

Tahleay W111: Résuliats de la radiographie de Vshdomen sans préparation

{ASPL
ASP Hombre de cas Pourcentage
ASF narmil S Q 7oE
ASF anormat 4 6,15%
(Fresence de caloifications Z I 07E

Les 4 m,ﬂn-nfu dant I'ASF est anormal ont des
de Vintestin gréle evoguant une occlusion ou su rt
chronique.

3- G1GNES ECHOGRAPHIQUES (Tabieau IXN

Tableau 1¥- Signes schographigues

pivesux hudr
oyt uhe dldﬂ't ]

C l] H 25

r |“|
't

Echoaraphie pancréatique | Nombre de cas Pourcentage
Mormale o 95 92%
Anarmale P 078

Les anomalies échographiques obsery ges annt des caloifications
mancréatiques. Les abservations des 2 patients aysnt une pancreatite

I

rahcmame cant Tes sutvantes:




2l

Observation N® 1 : A 5.

Jeune Kassonke de 35 ans adresse au Service pour des dnuleurc
epigastriques irradisnt vers le dos, post prandiales i { heure de temps
aprés les repas), crise pouy ant se produire de facoi requliere {132 fois

par mois 1, cecl depuis plus de 10 ans el calmee par lantefiexion et 1a
prise d'aspirine (test fail aprés 1a fibroscopie). Deuy ou troiz selless|,
moiles, abondantes ou finuides sont :1grm1erm.

1l existe un amaigrissement avec une perte de 14 kndan, une

tumefaction parotidienne sans pass s ethyligue.

L alirnentstion est essentieilem:ant veq&im‘.emze

+

s biolagie retrouve : Une glycemie & 16,2 mmol
o 1

Une amylasémis 8 722 UL ‘!._!*-i} ml
e r:-ms;,‘!asur =3 D2 UCAV00 m
L'4S P el Vechographie montrent des calcifications
rivosy de lo téte, du corps et 1 quwue duy pancréas.
On srrive & la conclusion de pancréatite caloifianiz diahaiggéne.
Le malade est dquilbre g 22 UJ aj |FZ
Observation N®2:06 .11
cotient de S0 ans qui consulie pour un syndroms guuloursuy

epinasirique post pr andisl d'sliure ylckreuse de Vhypochondre droit sans
i”‘r: tatinh prem&e Ces nrizes durer‘-f Lne -:-Pmairm- oe &r’x:-“ Lizen It " g <

e at;z_.,tu_, ﬁes. e d e d—“: 'nmntxr'.' inferieurs so ?_ e—*qn
Ce dishétique, connu depuis 1964 et g3t equilil
L'examen physique retrouve ung hepatomenalis ? et ;zez‘te
ronsiderabie de poids .
Les fibroscopies ese-gastro-diodenaies faites & plusisurs repmises
zant normales,
Le disgnostic de panc résiite est pose dev am:
-Une arnylasenie & 4"‘4 UCA 100 ml, une premiere Tois et ung deuxieme 101
& 74 UC 100 ml
- Une groglasurie 8 864 UC/ 100 ml et g 1024 UCF 10w mi, une deuxieme

- {ine q!ucem]e & 17 8 mmoidl
- Une glycosurie § 3 + zans acglonure




o F. et V'échographie montrent la présence de calcifications

pancreanquee
En conclusion 11 s'agit d'une pancr gatite chronique calmﬁante

giabéiogene.
| & malade est équilibré par 44 Ul d'LP 2. /1 mais décéde de cirrhose du foie.

4- SIGNES BIOLOGIQUES (Tebleau X).

Tahieau ¥ Résultats du dosage de Vamylasémie et de V'amylasurie.

Amylase Nombre de cas |Total|Pourcentage
Masculin Ferninin
Huper-amiglasemie 24 15 30 A0 00F
Hyper-amylasurie 25 18 44 7, 70X

o anomalies purement hiologigues du pancreas sont beaucoup plus

{réquentes que les cignes clinigues nu radiographigues et echagraphiques

de nancreatopathie

D- CARACTERES DES DIABETEDS ETUDIES.

Trus tes malades sont insulinodépendants.

1-DOSAGE DE LA GLYCEMIE A L'ENTREE (Tableau i

E:
,:‘:q-
-
fnid]
janl

g glycérme & 1’

FJ:I

Tanleauy £1- Résultats du dosage de

Glycemie | Nombre de cas Pourcentage |
1-10 mmaldl 18 27 T0O&
11 - 15 mmaol/} 30 46, 15%
| i3 frigrol £ iy 26, 10%




Année d'dge du disbéte | Hombre de cas Pourceniage
(-2 ang 47 72 .30%
3-5 ans it 16,928
6-0 ans 4 G, 15%
G- 10 ans 2 3,078
Flus de 10 ans 1 1,538

I-CIRCONSTANCES DE DECGUVERTE DU DiABETE {Tablesu Z111

Tableay X111: Circonstances de déecayverte du dishéte.

signes Nb de cas ijrzemﬁg&“
Folgurie, polydipsie, poigphagie 5

Amaigrissement 464
Dacnuverte au cours d'un examen systematigue Z
Coma acido cetosique Ingugural 2

infection Q |
Raizse de Vacuilé visuelle 3
Complication neurologique f

4-SIGNES D'ACIDOCETOSE A L'ENTREE (Tabieau iV

Tabieau X1V Signes ciinigues dacido cetose a f'entres

signes Nombre das cas
Polyurie, paludipsie, poiyphagie A5 i
Enjypnes 12 i
Acetonurie 2
Adeur acétonigue de haleing 13 B
Coma { L




5- TRAITEMENTS SUIVIS AVANT L'ERTREE (Tableau XV

Tableau XV: Traitements suivis avant I'entree.

Traitement Nombre de cas Pourcentage
Fas dge traitement — —
fnsuline a5 o 613E
Regime £S5 100%
ulfarnides ou Biguanides {0 15,28%

6- ANTECEDENTS DE COMA AVANT L'ENTREE (Tablesu EVID.

Tohleau IV Antécédents de coma avant Yentree

COMA | ROMBRE DE CaS TOTAL [POURCENTAGE
tiasculin feminin
IRE 3 4 7 1 70%
WO 5 23 | =6 A1.238 |
7- COMPLICATIONS DU DIABETE (Tableau ZVII)
Tahleay ¥VII: Cornplications du diabete en fonction du sexa
COMPLICATION NDHMBRE DE CAS TOTAL |PDURCENTAGE
Masculin | Feminin I
ahcés et furoncle ) 7 13 SE
Gangrene 2 { 2 461E
Complication cardiggue £ Z i 16 92E
Complication rénale o 7 15 ZI0VE
Compiication puimonaire Z Z 4 623
Complicalion oculaire iz 4 17 20,198
Complication heuralogigue 24 1 33 53,045




S- TEST DE STIMULATION AU GLUCAGON ET DOSAGE DE
L INSULINEMIE.

Huit patients ont eu un test de stimulation au glucagon aver dosaje de

Yinsulinémie. Une courte observation situs 1e o wntexte clinique et
biclogique dans lequel chanue dosage & gte effectus.
{Tableaur XVII1I & XEVIL
Fatmnt n” 1 11 s'agit d'un patient &gé de 14 an = hoepitalisé dans un tableau

de polyurie, po %gdm ;ie, polyphagie, amaig mwmum :

m.ecedentd, - pas de diabetique dans la *‘3md!e.
- antécedsnt de malnutriticon
Hahitudes alimentaires - slimentation esse ntigllement constitue de
glucides, pauvre en proteines gl en
lHnides. Pas de consommation de mamne,
- ethylique.
- {abagique.

‘& dishéte s 8Lé confirmé biologiquement par
-~ une glycemie d 17,2 S
- une glycosurie gd+
- une acetonurie g &+
- mnu]aqpnne on L
AVASP et g lVacho
%_'::mq:;hmmm_ du d}
Le malade est equilibre avec

CAinn ral, amylasurie: 260 UCA100 ml

graphig onn ‘nhserve pxj_ de calcification pencresiique
ahel e de Varuite visuelle 2t furohoculose.

4 dinsuline 1P

ie bai

Ta‘:bleau XVIIL Te 4 de stirmulation au giuceagon et dosage de Vinsulingmis

hez le patient 1 1 insulinemie pot trés diminués (Hormale < 15 ST LAt

Temps insuline Directe | insuline totale | insuline iibre
“10 i 4,1 3 7 B
O mn o5 =z iz i
T £ a 7 S |
£ R 3 R
& rmh 7 4
Bicarbonate 4,7 K :




Patient n®2: 11 s'agit d'une jeuns femme dgee de 27 ans hos pitalisee pour
prurit et furchculose qui, depuis & mois, se plaint de polyurie, polydipsie,
arnaigrissement avec un antecedent familial de diabete.

Antécédents: pas d'antecedent d= matnutrition

Habitudes -::mnernmre" - 255
- pas da o nn:’_ummaimn de maninc.

Biiogiquement on refrouve:

- une glycémie 4 20 mmol

- une glycosurie g 4 +

- yne acetonurie 5 2 +

- ihe nu;_;eramula urie & 540 UC/ 100 ml

- armylasemie & 192 UC/ 100 mi.

L' S F et I'Bchographie ne montrent pas de calcification pancregtique

Cornplications: pas de complication digbetigue.

La malade est equilibrée par £0 U dinsuline 1P

ahleay T1Y: Test de stimulation au glucagon el dosage de g Vinzulinemie
'i‘ z le patient n®2
Temps Insuline directe | insuline totale | Insuline libre
- 14 mn R i 4.6
0t i, 3,53 4,6
4 A0 i 5 %5
oo o8 A 1
oo 3.5 = 7
oicarbonaie 5,2 3.6 41

Uineulinérmie ext tres ditminues. (Yaleur normale £ 15 rab/ i,



Patient n°3: 11 s'aqit d'un patient dge de 34 ans hospitalisé pour polyurie,
palydipsie, polyphagie, amaigrissement, se plaignant depuis 19686 de
douleur épigastrique irradiant vers le dos, seulagée par Panteflexion.

Antécédent: - pas 4'antecedent familial de digbste.
- antecédent de malnutrition

&

imentation essentiellement vegétarienns, pas
i

Habitudes alimentaires - aiime
gethylisme, pas de copsarmmation de manioc.

1
&

La biologie monira

- une glycémie § 13,9 mmol /1

- une glycosurie a 4+,

- yne aeétonurie a 2 +,

- une hyperamylasurie § 729 UC/ 100 ml.amylasemie 4 168 UCS 100
iy & pas de calcifications pancréatiques:

Camplications: cataracte debutante.

Le mslade est traité par 46 Ul d'insuling {P2 par jour.

rest de stimulation au glucagon et dosage de 1insulinermie

chez le patient n®3

Temps Imeuline directe | insuiine tolale | insuline libre |
S0 min 5 4 32 3
G 57 15 o
4 rmn 4,7 K
& min 5.0 42
5 mn 50 e
Bicarbonate . Zd

Cinsulinémie est tres diminues {Yaleur normale < 13 mu/mii



Fatient n°4: 11 s'agit d'un efant 53¢ de 4 ans souffrant depuis un an de
diarrhée, d'une altération de 1'état général et d'edemes des membres

inferieurs.

antechdents: - pas d'antécédent Tamilial de diabate.
- pas dantécedeni de malnutrition.

Habitudes alimentaires: - alimentation essentiellement glucidique
- pas de consommation de manioc

ahete gst diagnostique par 1o bio
glycemie § 15,2 mmol/]

- une giy m:s urie s 4 +
- une acetonurie @ 2 +

- une hyperamylasémie: 2260

HoA 0 mi

i1 n'yapas de

calcifications nan

IR T

Complications: absentes

-

quitibre par 22 U

N

f'!

dinculine

oiogie devant

cregiiques.

et une hyperamylasurie: oo

PR.Z par jour

Temns

Insuline dirscie

insuline tolale

insuhne

tibre

=10 mn

5

i

4 1min

o mn

:j_.._! |'_b_L1 r___.j !‘,_(u,

O iTifl

Bicarbonate

e g L A sl b

Uinsulinégmie est effondree §¢

‘aleur normale ¢

15 mu/ml}.




Patient n°S: 1 s'agit d'une patiente agee de 30 ans hogpitalisae daﬁe le

service pour polyurie, polydipsie, amaigris:
'acuité visuelle et goitre de type !

Antécedentc:- pas
- pas
- gaitre

Habitudes slimentsires: - ahin

sement depuis & mois, de

aicse

dantécedent Tamilial.
dantécedent de matnutrition

nentation essentiellement glucidique.

-Pas de consommalion de maniod,
- pas d'alcool.
- pas de tabac
- pas de consommation de manioc
Biologigquement on nole
- une glycemie 13,9 mmol/1 et une glycosunie g 4+

- une acetonurie 4 2 +
150 UL

- une armijlaseimie o

L A Y Ty
SR RO 0SB =0

amyiasurie d 174 UC/ 100 ml

1 'y & pas de coloification panc raatinue.

Complications: aheenies

1 T._

Tableay {11
rhez te patient n®

y stimuiation au gly

54 U par lour.

cannn e desage de Tinsulinerie

Temps insuline directe | Insuline totale| Insuline libre
=10 mn 46 o 32
o rn o2 i5 z
4 n o= 41 ik
B & 11N 7 K S
s ltale =0 4.5
Bicarbonste Y 4,2 4.5

Linsulingmie gsi trés diminuge {

wateur normale £ 15

mUsmil).




Patient n°6: 11 s'agit dun jeune humme de 27 ans hospitalisé pour polyurie,
polydipsie, amaigrissement, se plaignant depuis 1964 de douleurs
abdominales sans irradiation préecises, soulagées par I’ anteflexion.

Antécidents: - pas dantéckoent remilial de diabete.
- pas de matnutrition,

Yabitudes alimeniaires: - alimantation eceentieilement
glunidigue. Pas consarmmation de manioc.

- nas d'alconl.
i

az do ighac.

1
w2

Rinlogiguement on note:
- ups glycemie § 22 20 mmnlf1 el une glycosurie g4+
~ e aceionur i+

ica i+
- une hyperamylasern 4 UL/ 100 ml, une amylasurie 8 664 UC/100m1

|"[_l
[wil
[ k]

Hon'y s pes de caloifications nancréatiques:

S

Complications: conjonctiviies 3 renétition

u'tl
—
GJ
e
fu\]
L_L

gst equilibre par 72 U1 dinsuling (P2 par jour.

Tanlesy TEIIT Test ge stimulstion au Qlucagon et dosage de I'insulingmie
rhez e patient n°o.

T EmMps tnsuline girecte [ insuline tolale | insuline iibre
- 10 mn 5.0 210 <h

3o L 1o <6

441N = 11,2 <0

SR 41 Hi <

ST o RN )

Bicar 4 Z 1 )

=

Ynsulinemie est pey diminues (Yaleur normale < 15 ol it



e

ratient n°7. 1) 'agit d'une jeune femme &gée de 31 ans hospitalisee dans
16 Service devant une glycémie & 18 mmol/1 découverte en consultation
externe, se plaignant depuis deux ans de polyurie, polydipsie et
amaigrissement.

antécedents: - pas dantécédent familial de diabete.
- pas d'antecédent de malnuirition.

Uahitudes slimentaires: - alimentation essentiellement glucidique
- pag de consommation de manioc.
Ginlogiquement on note:
- iihe giycemie 3 13,9 ol A1
- une goetonurie a 1+
- une glycosurie g 2 +
- une hyperamylasurie 8 637 Ui/ 100 ml et une hyperamylasémie & 237
UCA 100 ml

'y a pas de caloification pancreatigue.

ableay TYIV: Test de stirmuletion su glucagon et desage de Vinsulinemig

=2

chez le patieni n%y.
Temps insuline directe | Insuline totale| Insuline iibre
- 10 mn 2.9 4.2 G2
rnin 2504 0.5 [DEOR
| 4 mn WERY P40 |
B 1mn 427 136 T
& mh o, pegts |
Bicarbonate 12, 54

Cinsulingmie est pratiquernent norrale (Yaleur normale < 19 rrilddimil ).



Patient n®d: 11 s’
vertige, polyurie, polydipsie et anorexis.
Antécédents: absents.

Habitudes alimentairas- alimentation asse
vegetarienne.
- pag de consornmation de manioc

iellement

La biologie retiouve:

- yne glycemie 4 7%:{,.«.’0 mmotd

- une qlycosurie a 4 +

- ine acetonurie 4 7 +

- une hyperamyiasemia d 412 Uc/ 100 mi
- une hyperamylasurie & fdd UCA 100 ml.

1 ry a pas de caloitication panc reatigue,

Complicatinns: polynevrite des membres inferiers

g ezt traite par Vinsuline [PZ: 48 Ul par jour .

TErTT
1

Tableay 245
chez le ,DthH "3

agit d'un patient &gé de 37 ans qui consulte pour asthéenie,

e stimulation au glucagon et dosage de Vinsuii e

Temps insuline directe | Insuiine lotale Insuline libre
- 10 mn 3,9 {3 S
Oomn 224 0,0 120
4 mn 34,7 9. (sl
& mn 2560 a7 RI=
& mn 1,6 ERL ':_.,__
Bicarbonate 7.5 40 G B

Uinsulinémie est pratiquemnent normale (Valeur normale ¢ 13 il miy




CHAPITRE V:

DISCUSSION

Matre échantillon est constitué de 65 disbetigues insuiino-

dependants jeunes. Les Bamanss représentent 30,768, ce qui peutl gire
aupliqué par la prédominance de cetle ethnie dans le ley d'étude. ¥iennent
ensuite les F’uuih— st 1oz Malinkés (20 % chacun), les Sarakolés (123 &),
les Dogons 6,15 3. Les Songhais, qui par Tewr nombre constituent 1a e
ethnie du paus, wem'uﬁm en dernigre position (3,07 &) de notre echantilion.
Sagayego r‘ﬂ o o thaso 3 montré que dans e service de medecine interns
du Point "57 1es Beamsnas ecnt les plug nombrauy (26,2 %) suivis du groupe
4 ethiie nan précises i’_ ), des Peulhs {19 3} et des Sarakoles (15,5 L.
Les moins nombraiy s xt 1ec Songhois (3,4 2 et les Dogons (7% (37 Fisch
et coll. ont montre ui' ‘er miliey rural Malien, & propos de 7472 q}gném‘m&

a prevalence du disbetie etaltl voisine d.jn_ iz plupart des ethmes, aux
ah;ntuure: de 9% zauf chez jes Huuw:{, s Toyareqs el les Pmm s chez
qui 1a prevalence H Al ﬁe R I Lh MNotre ELhahUHIm
dighetiques hos 85 g dmer'. danc pas de celul des malades tnut
venant” du servics r* '5-.? de {rop petite taille pour etre smmfu,am

]
—
s

i~
et
[N |'i
i [1

Nous retrouyons yne predominance urbaine de 66,06 &
{(fonctionnaires, commercants, ménagéres, mecaniciens, gleves) alors que
les rurguy ne representent que 33,9 2. Celie pre edominance urbaine peut
aire die au biais de recrutement d'un hopital de ville. Bagayogo sussi 13
s::s:inatan-h dans * VEigde critique de Vactivite d'un service de medecine
interne & Bamako® (35 Une prédorminsnce urbaine du disbéte est signalée
par certaines des etudes faites en Afrigue. Ainsi Merlihot, a Madagascar, a
propos de 26r0as de pancreatites calcifiantes diabétogenes ne f'F'ﬂ'*'ﬂI'-.-’F' que
20F de rurauy (230 “nintu g Banqui, @ propos de 26 cas de pancrestite

calcifienties diabeingenes, abserve quil sagissait surtout de ot ading
{ puvtiers, fonctionnaires moyens, pelits commergants) (47). Cette
predominance citadine gexsphigue surtout par le manque de moyens de
maqnnﬁtm et 1o faible accés aue snins dans ie milieu rural Africain. On
-etrouve dailleurs un echantillon de professions propre g la ville.




En Ougands une prédominance des agriculteurs a ete observee (A0R) @
propos de 123 cas de diabetigues insulino-dependants dont 20 cas de
calcifications pancreatiques (39). Kinnear, au Nigeria, & partir de 220
diabétiques retrouve 30 cas de pancréatites chroniques calcifiantes dont
26 sont des payssns , cultivateurs et consomateurs de manioc (19).

{es antecedants familious sont difficiies & retrouver et seulement
& de nos patients ont des entécédants familiaux connus de diabete alors
que les antecédants de malnutrition sont présents chez 35 patients.
Signalons que Sankale ne retrouve aucun caractere familial chez ses
diabétigues tandis que les antécedants de kwashiorkor sant reimu"w
chez 46 § de ces patients (34). Aubry, sur son echantillon de 92 patients,
anoté 33,33 2 d'antécédants de malnuirition sans noter dantecedants
familiaux {2). Bieliri, dans son echantillon, a recensé 43 cas de
pancreatites calcifiantes dans ies clinigues universitaires du mont Ambs
{ Kinshasa, Zaire), 29,6 & des palients ont des antécedants de malnutrition
(7% Par contre Assan rapporte gue Pitchument, au Kérala (Inde}, dans une
etude de 28 familles, signale que la pancreatite calcifiante, le dighete ef
in vgmjrome calzire se retrouvent chez plusieurs membres d'une merme
fratrie (1) Une observation cemblable § 818 foite par Kinnear au Migeris

{19). Ces cas familisux pourraient éire le cons equence du méme Tacieur
nutritionne! sur toute une famille oy le reflet dune préedicposition
familiale.

L'age moyen des hommes de notre série est de 26 ang, les 40es
potreEmes sont de 4 et 50 ans; chez les Temmes '4ge moyen eﬂ de 26 ans,
les dges extrémes sont de 7 e 140 ans. Dans ia litterature 1'age mogen est
maiz, presque partout, e caractére jeune est signale. Pour
enne d'age est de 35 ans {10, Pour Bernadés, & pariir de
e 41 ans (5 Pour Aubry i1 est de 39 ans (2). Pour kinnear,
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=t de 26 ans (190, Au Mont Amba (Kinshesa | Za irey 1l est de

e maot
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On retrouve dans notre etude une prédominance masculine gui o
d'ailleurs été soulignae dens de nombreuses series de 1a liiterature
{1,10,22 Z4) Pour Aubry, surun échantillon de 14 cas de pancreatites

calcifiantes diabétogénes, le sexe ratio est de 741, Biéleri, au Mont Amba,
abserve que 70 ®des cas surviennent chez des hommes (7). Cuisinier a note
que cette différence n'est pas le fait dune predisposition geneligue mats
de comportiements alimentaires les § des coutumes socio-culturelies

{10},
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Mos patients ont une alimentation essentiellement végetarienne. Ce
fait a eté signalé par 1a plupart des auteurs Africains. Aubry a dit que
dans les pays anglophones 1'éticlogie des pancreatites chonigues
tropicales serait 1a malnutrition protéino- calerique de Venfant isolée ou
qssaciée & une carence protéique chez la mére (2). Sankalé dans son etude
sur 1 pathologie pancréatique du Noir Africain a souligng
qu'indiscutablement 1z ration proidique de ves sujels elaitd faible {34).

Nous ne retrouvons dans notre echantillon que 10,52 B d'éthyliques
cardrairernent aux études feites en Amérigue du Mord, en Europe et dans
rertaing pays Africaing (2, 5, 34). Ainsi Bernades au Zaire, sur un
4ohantillon de 120 patients, retrouve 61% d gthyliques chroniques {5).
Sankalé a signalé & propos des recherches etiologiques en Afrique
francophong que meme en pays islamises Véthylisme chronique est en
cause (75 E des diabétiques insulino-dépendants de son echantilion qui
roncerne 19 pays francophanes sont gthyligues )34} & Bangui 3/4 des 20
patients sont des alconhigues {473 Mertifnt | a Medagascar, a phserye un
nourcentage de 60 % d'Ethyligues sur un échantion de 26 patients (230
caur BiElari 555 E de digbetiques sont éthyliques (7).

e tabac nest pas incriming dans la litterature bign que des auteurs
sient retrouve de nombreus fusmears parmi leurs patients. A Bangui 115
representent 10,75 2 des patients (47) Cuisinier retrouve 2038 e
furneurs {10Y. Dans notre échantilion les fumeurs constituent 47 36 & des
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Sept seulement de nos patients sont consommateurs de mamaoc
{5 ont sejourné en Cote diveire, au Bénin ou su Togo). Le role pothogene du
manios semble done faihle & Gamako. Far contre en (Qugands 60 % des
patients sont consommateurs de manioc {3Q). Ay Migeria G50, 66 & des
patients présentent des calcifications pancréstigues disbétogenes sont
cultivateurs et consommateurs de manioc {avec parfois une gscociation a
Valoanlisme) (19). Assan a nolé une superposition gengraphique entre |z
sones fortes productrices de mamoc et celles ol séyit ja pancregiite
ralcifiante - inde, Indonésie, Migéria, Zaire, Bresil, Cite divoire et
Duganda {1). Ceci s'explique par e Tail que 2 menioc & pour inconvenient
rajeur 4'étre trés pauvre en acides amines soufrés et riche en glucosides
cyanogenes toxiques pour le pancreas. La pancréstite caloifiante pourrait
gtre Vexpression de sa toxicite chronique, par agqravation de la
malnutrition proteique.



On note chez nos malades une glycémie élévée > 8 15 mmol/1 chez
26,15 % de nos patients assogié & une cétose. Cect est une caracteristique
qu'a noté Assan en disant qu'on retrouve une glycémie fortement élévee
sans cétose (1), Les secrétions exocrines de trypsine et de lipase sont
reduites, celles de bicarbonate et d'amylase élevees. Une faible
propention & 1a cétose et une insulino résistance relative sont
classiquement décrites. Les secrétion dlinsuie: et dge glucagon sont ie
plus souvent réduites (1)

Le dosage de T'insulinémie & eté entrepris pour savmir €1 nos
diabétiques sont reellement insuling-dépendants. En effet certains
guteurs tel que Omar et Bazel ont évoqué Vexiztence d'une double
population de diahétiques insulinodépendants suite au dosage de
vinsulinérie et du peptide C aprés stimulation au glucagon dans 17 pays
africains (10, Une  réponse négative correspondant aux vrais diabetinues
insulino dépendants et I'sutre, & réponse partielle, serait carreléae avec
des diabétes peu céiogeénes (1) Assan & gvoque le deficit ou le caractere
suppressible de 1a secrétion du glucegon (1) Dans notre échantilion de &
malades 1a secrétion d'insuline est effondrae dans 18 plupart des cas: il
='agit bien de dighetes insulinodépendants De foute Tagon la mensce de
complications dégénérstives rend la discussion fres theorigque pdisque
linsulinathérapie s'impose pour les prévenir

Dans notre etude, cliniguement, on retyouye une gouteur abdormnaie
ralmée par 'antéflavion et 1a prise d'aspiring das enfance associee a une
diarrhée chronique feite de selles grasses dans 36,92 % des cas et ie
digbete n'apparait au'a Vadolascence oU I'5ge adulte jeune (54 T e
tableay clinique, analyse retrospectivernent, est gvocateur et 1l & &te
souligné par plusieurs auteurs (1, 27,42,47) Azsan I's schematisé ains
"\a pancréatite est presente des lenfance, le dighéte & la puberté et le
mslade meurt & 1a fleur de Vage” (1), Cuisinier signale que les signes
cliniques de 1a pancraatite existent depuis l'enfance et que le diabete
survient généralement vers Uage de 12 ans (10,47) Lamsigrissement gt
retrouve chez 20,76 ¥ de nos patients. Kini sur 13 ¢as en Inde § snlligne
Vémaciation extréme des malades (18} Une tuméefaction parctidienng,
retrouvée chez 18 de nos malades soit 27,70 % des cas, a g1 suss
soulignée dans 1a littérature. Pour Cuisinier elle est pbheervee dans 163
des ras de son échatillon de 120 patients (100
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Dans notre étude nous notons une hyperamylasémie dans 60 % des
ras et une hypermalasurie dans 67,70 % des cos. De mére V'amyissermg el




I'amylasurie sont elévees dans plusieurs etudes (1,2, 10) mais est
rarement chiffrée Cette sugmentation est signalée par Bernades sur son
Schantillon de 120 cas dans 69,15 % des cas (5). Langier, dans son
dchantillon de 92 patients cocernant 16 pays africains retrouve.93 &
d hgperamgiaccemle (21). Dlurin sur 43 cas de pancréatites calcifiantes
diabétogénes au Nigeria note une hyperamylaseémie dans 26,26 & deg cas
et une hyperamylasurie dans 62 ¥ des cas (271
L'echographie et I'AS.P. apportent 1a certitude du diagnostic en

vicuslisant les calculs. Sarles, en étudiant 1a relation entre la presence
des calcifications pancréatiques visible sur un cliché de 'abdomen et la
durée de 1'evalution clinique de 1a maladie, a montre gue les chances de
ﬁ*‘éﬁenter des calculs radiologiquement visibles augrmentent avec ie 1emps

33). La présence de calcification est un stade gvolutif de la maladie
ptmu gatigue que rien ne permet de séparer des stades précalcifiés.

Dans notre étude, cliniguement et biclogiquerment, on peut evogquer le
disgnostic de pancréatite calcifisnte diabetogéne dans 438 des Ccas, mais
ouisque 18 certitude du diagnosiic reste la mise en evidence de caloui, elle
nest prouvee que dans 2,07 % des cos La fréquence de ce syndrome est
diversement appréciés pat 1E‘ suteurs. Dans un travall realise en 1954 on
retrouve 11,11 & de calcifications pancrealiques c hrf’ des diabétigues
jeunes en inde {43). En 1955 mpma 5 Djakarta, rapporte 7 observations
de diabéte juvénile associé ;ri's des caloifications pancraatiques surun
gchantillon de 45 su 1et5 11 incizte sur Vabsence d'slcoolisme et 13
presance dantécedant wirition infantiie (15). De 1959~ 1'_4 2 e
ASFE. faits a Vhopital Fulsno i je Kampala sur un échantilion de 12
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digh&tiques ont montré des calcifications dans &,3% des cas (39 Mrmear_,
en 1963, au Nigeria, rapperte 30 Cas de calcifications pancreatiques sur
un &rhantillon de 266 diabétiques { 42) Enfre 1259 ef 1963 Zuidemna fait
une etude sur 5.000 malades (présentant une douleur abdominale, une
steatarrhée, un diabate, un an‘mqric-':empm‘x bantous Congelais et
disgnostique 20 cas de calcifications a1ASP. s0it 0,33 % des cas (51) Le
orévalance des calcificationg pancreatinues warie donc d'un pays & un
auire oy d'une zone geographique 7 une suire. Par exemple cette prevalance
qui n'est que de 0.5 & en Europe et en Amarigue du Mord est de 5,45 % en
inde, 15 § au Zaire, 23 £ en Rhodesie, § % en Quganda et 14 % su Nigériﬁ
(1,423 Aucun cas de calcification pancréatique n'a gté trouve chez les
dishétiques dans les pays & climat semi-desertique Mauritanie, Mall |
Tchad, Djibouti lors d'une enquéte menee de septembre 1985 & juin \967
{2 Cette différence dens la frequence de I'sffection peut étre explique en
nartie por la repartition des moyens de diagnostic { ASP et échographie}




auquels les grandes masses n'ont pas toujours acces dans nos pays.

Une année de suivi ne nous a pas permi d'evaluer les complications
de la pancréatite & long terme mais un de nos patient a présenté un ictere
i 1 mort est survenue dans un tablesu de cirrhose. Cette evolution (ou
sssociation ) § £t évoguée par Bernardés qui note B deces par cirrhose
dans son &chantillon de 120 cos ge pancréaliiss calvifiantes diabetogenes
(5}, Bigleri au Mont Ambs sur son échantillon de 42 patients note 3 cas de
decés par cirrhase (7).

Fien gue notre achantition soit constitué de dighetigues de
dbcouverie recente nous avons noté plusieurs complications likes au
dishbie Cest minsi que les complications infectieuses (abces, furoncle,
qangréne) sont ohservess dans 23 07 § des cas, les complications
aculaires dans 26 15 Sdes cas, les complications cardiagues dans 16,92 &

das cas. La complication iz plus fréquente est neurclogigue (53,64 % des
cas)

it

On ne retrouve Vacide cétose dans notre échantition que dans 9,22
des cas; les dishétes sont donc peu célogénes comme Vont déja signalé
nlusieurs suteurs (1,10,37) Dans notre gtude 2 cas oni &6 revéiés par une
scido cétose inaugurale, 1o rareté de la celose 5 AL2 snulignee dans 1a
Vitersture concernant les pancréatites calcifiantes disbitogenes el pour
Vexpliguer certains auteurs ont £vopqué une diminution de la mobilisation
des acides gras libres par reduction extréme du tissu adipeux (10). Pour
Assan la faible propension & o cétose s'explique par la maigreur
habituelle de ces patienis (1}

Mous navons enirepris sucun traitement oz 1a pancreatite en dehors
de I'aspirine donnge pendant les crices aiglies. Tous es patients ont ete
{raités par Vinsuline et 1e régime disbétigue “maigre”. Un a consiate une
sensibilité & des petites quaniites d'insuline chez certaing patients alors
que chez d'autres nous avens prescrits des fortes doses sans oblenir des
hons resuliats. Ce méme tratiement 8 éte utilice par tous les auteurs et 13
ntupart ont fait la remargue d'une douhle population de diabétigues. Parmi
ceux ¢ Omar, apres un test su glucagon, arrive & 1a conclugsion quil 4 &
une population a réponse negative correspondant aux veriiables diahétes
insuling-dépendants, 'aulre @ une reponse pariielle correiee gvec des
dishetes peu cétogénes {10). 01 au Nigeria a fail une experience sur 43
diabétiques jeunes peu cétonénes et laisses sans traitement et sans
régirme pendsnt 18 mois: 4 ont presenté une réemission complete et durable
{263 1} faut noter que ces patients nétaient nas porteurs de calcifications
pancreatiques. '



CHAPITRE VI:

CORCLUSION.

Notre échantilion est constitué de disbetigues insulino-
dépendants jeunes § prédominance masculine. Les signes clinigues &t
biologigues de pancréailite sont freguents mais les caloifications
pancreatiques et les anomaiies gchographigues du pancréas sont
swcentionnelles. Ceci les différencie des diabétes decrits dans les pays
dquatorisux ab le pancréatite ralcifiante et 1e dishétis s'associent suile 5
yne matnutrition proteique de Venfance aggravée par Vingestion | hatntueils
de manioc. Bien que des antecédents de malnutrition soient souveni
retrouves dans notre série, on ne peut Vincriminer formellement comme
respinsable de pancreatopathies diabétngénpﬁ Lo maning, peu Consnmme
th: nns malades, n'est pas non plus incriming. Aucun autre facteur

etiologique nutrmamse ethnigue ou social n'est mis en evidence. Cetie
annuéete montre que le disbete maigre pst franchement insulinodependant,
11 ce rapproche plutdt de celul decrit dens les pays semi désertigques et 25
Europe oU une suto iramunité dirigée contre le pancr éas o ete récemment
incrirminée. Le concept de diabete "intermédiaire” est a rejetter a Bamsko,
L& hase du traitement est donc V'insuline qui doit étre administrée des la
decouverte dun diabéte insulinodépendant.

Ne nombreuses inconnues persistent & propos du diabéte ohserve au
Mali Elles concernent en particulier 12 rile de Vimmuniie dons la genese
de Vinsuffisance pancreatigus endocrine et V'shatomopathologie du
paAncreas au cours des anomalies hiologiques gue nous avons obsery 0, [es
travauy de recherche cornplémentaires sont donc nécessaires pour rieus
comprendre le diabete insulinodépendant au Mali et mieus le traiter



AMNEXES.

1- FICHE D'ENQUETE. PANCREATITES DIABETIQUES.

Mo

PREMOIM

AlE

SEXE

ETHENIE

PROFESSION

SALLE D'HOSPITALISATION

| - HABITUDES ALIMENTAIRES
- Liew de naissance .
~Uigy d'habitsticn de la naissance a maintenant
- Condition scio-gconomique de 15 familie depuis la nalssance
- Antécedent de malnutrition dépuis la naissance
- Liate
- Gurés
- Intensiie
- Alimentation actuelle par jour en:
* glucides
* lipidas
* nrotides
* jegurne verts
*{ruits
-~ Consommation de manioc:
< Mamhbre de repas par sermsaine ol 1y 8 du mamoc
» Normhre d'année o le manioc § Bté consomme réqulierement :
- Freparation habituelle du maniec
- Autres habtudes:
* Tabac - nombre de cigareties par jour
“durée de Vintoxicaticn
* Alcool par jour  depuis

* Cola par jour depuis
* The par jour depuls

* Café par jour depuis
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* Autres
- Médicaments pris de facon chronigue { plusieurs mois )
i

[ O

L

1- Clinigue

-Biouleurs abdominales solaires
* date de debut
¥ {réquence des crises par mols ou par semaine
* calme par Paspin '
* calmé par U antéflexdion 7

-diarrhée chromique

Cdate du debut

TSI

wambre de salles par jour
o .

gspect des 3

- afnaigrissement

-palpation de lg thyrodes
CSlade |
Ztade
CStade T
Date dapparition du goftre
-anofalie cutanges
_Anomalies phaneriennas
CAnomalies muguesses
~palpation de Vabdomen
. taie
.Rate
Masse sbdominale
-parotides
-autres anomalies clinigues
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2 - GIOLOGIE
_amylasémie
. amylasurie
Cglycemie § jeun
. glycémie prost prandiale
H.GP.G
NP
 Fer serique
I - RADIOLOGIE
- Radiegraphie de 1" shdarmen sans préparation
face
profil
clacifications
4 - ECHOGRAPHIE
- {aille du pancréas
- strycture échoegraphique du pancreas
~ ditatation du canal de santorine
- calcification

i - DIABETE

- date de decouverts
- cirnnstances de decouverte
- glycémie & Ventrée (traitement ou nonj
- giycosurie & Ventrée (traitement ou non)
- acetonurie 4 Venires
- nalypnée 5 Ventrée
- adeyr acétonique de Thaleine & Ventree
~traitement suivi dépuis 1a découverte du diabets
- razuitat
-complications neurologigues
reflexes
impuissance
diarrhée molrice
seuropsthie
trouble de 1a sensibilite profonde © diapason)
-complications cardio vasculaires
pouls artertels
souffles
signes darterite des membres

[oh]
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E.C G
-complications rénales
_créatininémie
. protéinurie des 24 H
_ureg sanguine
infection urinaire { E.C. B U)
-complications oculaires
_fond teil
- infections
_date des infections
_nature
Ctraitement
evolution
- antecedents de coma-acidocelosique
. date
. cause
traitement
Cevaluytion

RESUME DU DOSSIER
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2_ FICHE D'ENQUETE: INSULINEMIES.

Nom du medecin respansable - Dro. ...

FEUILLE D'OBSERVAT U INDIVIDUELLE
ETUDE DE L INSULINO-SECRETION RESIDUELLE
AU COURS D'UN COMA DIABETIQUE ACIDO-CETOSIQUE

Patient n®:

Nom -

M® dossier hospitalisation :
Aqe

Ethnie:

DEGRE DE QESHYDRATATION

Pl cutané: i
TA {mmHg )

Frequence cardigque :

DEGRE DE DEMUTEITION
Poids (kah

Tsille (cmi:

Périmétre brachial (omb:

IMFECTIOM INTERCUREEMTE
Temperature:

Radiographie thoracique (sl demandee) .

Autres eyamens - resyitats

Autres parametres:

RESHIME:

non:

interpriation:
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“araciéristiques biologigues génerales

glucosurie Croix
getonurie Lroix
creatininémie yrée sanguine

bicarbonates sérigues
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RESUME

NOM : MAIGA
PRENOM: Mahamane Mahamoudou
ANNEE UNWMRSITA.IRE: 1990 - 1991

TITRE DE LA THESE: Contribution & I' étude des étiologies du diabete
insulino-dépendant & Bamako.

VILLE D* ORIGINE: Bamako
PAYS D' ORIGINE: Mali

LIEU DE DEPOT: Bibliotheque de 'ENMF

RESUME: Une enquéle sur les eticlogies du diabéte insuling-dépendant a
Bamako, au Mali, chez 65 patients gés de 4 & 50 ans permet de retrouver
des anomalies biologiques du pancreas dans 55X des cas.

Les calcifications pancréatiques ne sont chservées que dans 3,07% des
cas, contrairement au disbéte tropical decrit dans certains pays giricains
ou diab&te et calcification pancréatique s'associent fréguemment.

La malnutrition protéino-celorique, le manioc ou 1'alcgol ne sont pes
incriminés comme cela est le cas dans d'autres pays d'Afrigue en
pariculier Centrale.

Le diabéte est bien insulino-dépendant comme le montrent les dosages de
Vinsulinémie. L'insulinothérapie est donc obligatoire.

Des nombreuses inconnues persistent & propos du diabete observe au Maii
en particulier & propos des 1ésions histolegiques du pancréas.

Mots clés: Mali, disbéte, insuline, pancréatite, manioc, celcification.
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